Иммунный патогенез псориаза by Khairutdinov V.R. et al.
№ 4, 201620
Вестник дерматологии и венерологии
Иммунный патогенез псориаза
В.Р. Хайрутдинов, И.Э. Белоусова, А.В. Самцов 
ФГБВОУ ВПО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова» МО РФ, Санкт-Петербург
194044, г. Санкт-Петербург, ул. Академика лебедева, д. 6
Представлены современные сведения об иммунных механизмах развития псориаза. Воспаление в коже больных 
псориазом рассматривается как аутоиммунный процесс, в котором ключевую роль играют сенсибилизированные 
к кератиноцитам Т-лимфоциты. Одним из наиболее вероятных аутоантигенов, инициирующих иммунное воспаление 
при псориазе, может являться цитозольная ДНК. Описаны функции отдельных субпопуляций иммунных клеток 
и эффекты секретируемых ими цитокинов в патогенезе псориаза: дендритных клеток — клеток лангерганса, 
плазмацитоидных дендритных клеток, CD11c+ дендритных клеток; Т-лимфоцитов — Т-хелперов 1-го и 17-го 
типов, цитотоксических Т-лимфоцитов, Т-регуляторных лимфоцитов. Важная роль в развитии рецидивов псориаза 
отводится формированию в коже больных Т-клеточной памяти и интрадермальной пролиферации Т-лимфоцитов.
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the article presents current information about the immune mechanisms of psoriasis. Inflammation in the skin of psoriasis 
patients is considered as an autoimmune process, in which a key role is played by t-cells sensitized to keratinocytes. One 
of the most probable self-antigens that trigger an immune inflammation in psoriasis may be cytosolic DNA. We describe the 
functions of the subpopulations of immune cells and the effects of secreted cytokines in the pathogenesis of psoriasis: the 
dendritic cells — langerhans cells, plasmacytoid dendritic cells, CD11c+ dendritic cells ; t-cells — t helper type 1 and 17, 
cytotoxic t lymphocytes, t-regulatory lymphocytes. Important role in the development of relapses of psoriasis is plays a 
formation in the skin of patients with t-cell memory and intradermal proliferation of t-cells.
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 псориаз  — хроническое мультифакториальное 
иммуноопосредованное воспалительное заболе-
вание кожи. заболеваемость псориазом в  Евро-
пе варьирует от  0,6 до  6,5%, составляя в  среднем 
2—3%, в  США  — около 3% [1, 2]. Наиболее часто 
встречается бляшечный псориаз (рис. 1). патомор-
фологические изменения при этой клинической фор-
ме заболевания представлены псориазиформной 
гиперплазией эпидермиса (акантоз с равномерным 
удлинением эпидермальных отростков и  папилло-
матоз), гиперпаракератозом, очаговым агранулезом 
и формированием микроабсцессов Мунро (рис. 2). 
Изменения эпидермиса обусловлены продукцией 
каскада провоспалительных цитокинов и факторов 
роста иммунными клетками, аккумулирующимися 
в  дерме в  основании псориатических высыпаний. 
Эти медиаторы воспаления вызывают гиперпроли-
ферацию кератиноцитов, ускорение (до 8 раз) и, как 
следствие, нарушение их дифференцировки. В дер-
ме наблюдаются расширение и извитость кровенос-
ных сосудов поверхностной сети, неоангиогенез, об-
разование преимущественно периваскулярных уме-
ренной плотности лимфоцитарно-гистиоцитарных 
инфильтратов в сосочковой части [3]. 
Участники иммунного воспаления
Иммуногистохимическое исследование поражен-
ной кожи больных псориазом позволило определить 
фенотип основных иммунных клеток, вовлеченных 
в  воспалительный процесс. Одними из  доминирую-
щих популяций клеток являются Т-лимфоциты (cD3+), 
количество которых в  области высыпаний увеличи-
вается в 6—10 раз по сравнению с кожей здоровых 
людей. Около 2/3 Т-лимфоцитов представлены cD4+ 
клетками, которые встречаются исключительно в дер-
ме, располагаясь группами (гнездами), и цитотоксиче-
скими лимфоцитами (cD8+), локализующимися рассе-
янно — около 1/4 в эпидермисе и 3/4 — в сосочковой 
дерме. cD4+ лимфоциты состоят из  субпопуляций 
Т-хелперов 1-го и 17-го типов (Th1 и Th17), а  также 
Т-регуляторных клеток (T-reg). последние составляют 
около 20—25% всех Т-клеток и встречаются преиму-
щественно в сосочках дермы в составе инфильтратов. 
более 90% всех Т-лимфоцитов несут на своей поверх-
ности молекулу cD45RO, что свидетельствует о зре-
лости этих клеток и прохождении ими в лимфоидных 
органах антигенспецифической дифференцировки. 
после завершения воспаления и разрешения псориа-
тических высыпаний в  коже сохраняется часть этих 
лимфоцитов, формируя иммунную память. подобные 
клетки, хранящие информацию об определенном ан-
тигене (резидентные Т-клетки памяти), являются не-
отъемлемой частью адаптивного иммунитета. Они на-
капливаются в организме на протяжении всей жизни, 
концентрируясь преимущественно в пограничных тка-
нях (кожа, желудочно-кишечный тракт), и выполняют 
Рис. 1. Больной бляшечным псориазом
Рис. 2.
Патоморфологические изменения при псо-
риазе.
Окраска гематоксилином и эозином. ×100
функцию иммунного барьера. Молекулы-адрессины 
cLA (cutaneous lymphocyte-associated antigen — анти-
ген лимфоцитов, ассоциированных с кожей) и ccR4 
(c-c chemokine receptor type 4  — c-c рецептор хе-
мокина 4), расположенные на поверхности дермаль-
ных cD45RO+ клеток памяти, удерживают их в коже. 
Т-клетки памяти являются субстратом длительной 
(пожизненной) персистенции псориаза и  принимают 
участие в  развитии аутоиммунного воспаления при 
каждом рецидиве. Роль иммунной Т-клеточной памя-
ти в патогенезе псориаза была продемонстрирована 
в эксперименте на иммунодефицитных мышах. после 
пересадки им здоровой на вид кожи больных псори-
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азом, содержащей cD45RO+ лимфоциты, у  мышей 
развивались псориатические высыпания [4—7]. 
Дендритные клетки (ДК) представлены в  коже 
больных псориазом единичными плазмацитоидными 
ДК (cD123+) и многочисленной популяцией ДК мие-
лоидного происхождения. К последним относятся не-
сколько разновидностей ДК. Это клетки Лангерганса 
(юные ДК, Langerin+, cD1a+), которые у  здоровых 
людей и у больных псориазом в период ремиссии рас-
полагаются в нижних слоях эпидермиса и, соединяясь 
своими отростками, образуют сеть. В прогрессирую-
щий период заболевания они в значительном количе-
стве встречаются в сосочковой дерме. cD11c+ клетки 
(TNf-α/iNOS-продуцирующие ДК) локализуются пре-
имущественно в составе дермальных инфильтратов, 
их численность эквивалентна всем Т-лимфоцитам. 
Около 10% миелоидных ДК составляют зрелые cD83+ 
клетки, располагающиеся в дерме в области эпидер-
мо-дермального сочленения и эпидермисе [8, 9]. 
Провоцирующие факторы псориаза
предрасположенность к  развитию псориаза на-
следуется полигенно. при этом вероятность развития 
заболевания у  одного из  монозиготных близнецов, 
второй из  которых заболел псориазом, составляет 
60—75% [10]. Масштабные генетические исследова-
ния показали, что предрасположенность к  псориазу 
ассоциирована с генами, регулирующими адаптивные 
иммунные реакции и функционирование эпидермаль-
ного барьера [11—13]. К факторам, провоцирующим 
развитие псориаза и  ухудшающим его течение, от-
носят стрептококковую инфекцию лимфоглоточного 
кольца, психологический стресс, курение, избыточное 
употребление алкоголя, прием некоторых лекарствен-
ных препаратов (β-адреноблокаторы, аминохинолины 
и др.) [14, 15].
Аутоиммунное воспаление
Воспалительный процесс при псориазе носит ау-
тоиммунный характер. Важная роль в  дисрегуляции 
иммунного ответа отводится инфекционным антиге-
нам. Ранее предполагалось, что развитие псориаза 
после перенесенной стрептококковой инфекции глот-
ки связано со  структурной гомологией М-протеина 
Streptococcus pyogenes и белков кератиноцитов (кера-
тин-6, пероксиредоксин-2, белок теплового шока-27), 
являющейся причиной перекрестных иммунных ре-
акций (теория «молекулярной мимикрии»). Исследо-
вание периферической крови показало, что сенсиби-
лизацией к гомологичному пептиду обладают только 
cD8+ лимфоциты, а не cD4+ клетки. В то же время 
именно cD4+ лимфоциты первые мигрируют в кожу 
в  самом начале формирования псориатической па-
пулы. Инъекция cD4+ клеток, взятых из перифериче-
ской крови пациентов с псориазом, в кожу экспери-
ментальных имунодефицитных мышей с пересажен-
ной от больных псориазом интактной кожей вызывало 
развитие псориатических высыпаний [16—20].
у больных псориазом в небных миндалинах и пе-
риферической крови выявляется повышенное количе-
ство cD4+ и cD8+ Т-лимфоцитов, экспрессирующих 
на своей поверхности адресную молекулу cLA. Нали-
чие этой «якорной» молекулы у лимфоцитов является 
причиной их специфической миграции в кожу и посто-
янного нахождения там. более того, у больных псори-
азом на cLA-позитивных Т-лимфоцитах миндалин вы-
является высокая экспрессия рецептора к интерлейки-
ну-23 (IL-23), играющего ключевую роль в процессе их 
дифференцировки в Th17 [21]. Эти данные убедитель-
но свидетельствуют, что лимфоглоточное кольцо (вто-
ричный лимфоидный орган) при псориазе является 
источником эффекторных Т-лимфоцитов, мигрирую-
щих в кожу (резидентные дермальные Т-лимфоциты). 
Воспалительный процесс в лимфоидной ткани глотки, 
наиболее часто вызываемый Str. pyogenes, лишь сти-
мулирует интенсивную пролиферацию и дифференци-
ровку Т-клеток, их выход в системный кровоток. О ге-
матогенном распространении этих лимфоцитов можно 
судить по диссеминированному характеру высыпаний 
на коже при каплевидном псориазе. 
при развитии рецидива псориаза в дерме в основа-
нии псориатической папулы наблюдается пролифера-
ция Т-клеток. Этот факт опровергает теорию, согласно 
которой Т-лимфоциты в коже больных псориазом при 
развитии воспаления накапливаются исключительно 
путем миграции из лимфоидных органов. формирова-
ние и рост псориатических высыпаний происходят при 
увеличении в пораженной коже количества Т-клеток, 
в том числе и путем их интрадермальной пролифера-
ции. при обострениях псориаза высыпания часто раз-
виваются на тех местах, где еще недавно существо-
вали псориатические бляшки. Количество cD45RO+ 
клеток на этих участках кожи, внешне неизмененной, 
в несколько раз превышает их численность у здоро-
вых людей. Вероятно, специфические для псориаза 
резидентные Т-клетки памяти, оставшиеся в коже по-
сле первой манифестации заболевания, принимают 
непосредственное участие во всех последующих ре-
цидивах болезни [6, 22].
Роль цитозольной ДНК
В  качестве наиболее вероятного аутоантигена, 
инициирующего иммунное воспаление при псориазе, 
рассматривается цитозольная ДНК. В  норме моле-
кула ДНК в клетке находится только в ядре, неболь-
шие фрагменты присутствуют в митохондриях. В ци-
топлазме ДНК может встречаться при патологически 
повышенной проницаемости ядерной мембраны, 
механических или иммунных повреждениях, захвате 
кератиноцитами ДНК соседних разрушенных клеток. 
посредством взаимодействия с различными внутри-
клеточными ДНК-сенсорами — сигнальными молеку-
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лами распознавания внеядерной ДНК (TLR9: Toll-like 
receptor — Толл-подобный рецептор, белок AIM2 и др.) 
цитозольная ДНК стимулирует продукцию кератино-
цитами цитокина IL-1β и интерферонов (IfN) I и II ти-
пов плазмацитоидными ДК. Высвобождаемый IL-1β 
индуцирует воспалительный процесс, а IfN через фак-
торы транскрипции (STAT-1, -2, Nf-κB и др.) активиру-
ют большое количество IfN-стимулируемых генов, ко-
дирующих медиаторы воспаления. Цитокин IL-1β акти-
вирует антигенпрезентирующие свойства ДК за счет 
усиления синтеза антигенов системы HLA I и  II клас-
сов. Кроме того, IfN I и II типов повышают экспрессию 
на  поверхности миелоидных ДК костимулирующих 
молекул  — cD40, cD80, cD86, которые участвуют 
в активации Т-лимфоцитов, а также влияют на баланс 
Th1/Th2, способствуя развитию Th1-ответа [23—25]. 
частая локализация псориатических высыпаний в об-
ласти волосистой части головы, локтевых и коленных 
суставов может быть связана с травматизацией этих 
участков кожи и повреждением кератиноцитов, приво-
дящим к выходу ДНК в цитозоль. Аналогичным обра-
зом объясняется развитие изоморфной реакции.
Важную роль в  повышении иммуногенности ци-
тозольной ДНК при псориазе играют антимикробные 
пептиды. В частности, кателицидин LL-37 — универ-
сальный модулятор воспаления, образует в цитоплаз-
ме клетки комплекс с молекулой ДНК и способствует 
ее транспортировке в  эндосомы, где локализуются 
ДНК-сенсоры TLR9. при этом мнения исследователей 
диаметрально противоположны. Одни авторы предпо-
ложили, что антимикробный пептид LL-37 играет роль 
аутоантигена и  усиливает воспалительный процесс. 
у  больных псориазом были выявлены сенсибилизи-
рованные к кателицидину Th17 клетки, количество ко-
торых коррелирует с тяжестью заболевания [26]. Дру-
гие считают, что LL-37 тормозит развитие иммунного 
воспаления, снижая иммуногенность цитозольной 
ДНК и подавляя продукцию кератиноцитами хемокина 
ccL20 (chemokine (c-c motif) ligand-20) — специфи-
ческого аттрактанта Th17. Доказательством этой точ-
ки зрения является повышение уровня кателицидина 
LL-37 в коже больных псориазом при уф-облучении 
и применении аналогов витамина D, сопровождающе-
еся разрешением высыпаний [25].
Таким образом, реакция врожденного иммунитета 
на цитозольную ДНК, направленная на  элиминацию 
из  организма чужеродного (инфекционного) антиге-
на у больных псориазом вследствие генетически де-
терминированных сбоев в работе иммунной системы, 
может стать начальным этапом нарушений аутотоле-
рантности и развития аутоиммунного воспаления.
Дендритные клетки
В настоящее время изучена роль отдельных суб-
популяций иммунных клеток в патогенезе псориаза. 
В то же время моделирование общей схемы развития 
заболевания, последовательности событий, много-
численных и разнообразных эффектов межклеточных 
взаимодействий на всех этапах воспаления происхо-
дит во многом гипотетично. 
Инициация иммунного ответа происходит в  эпи-
дермисе на  ДНК-сенсорах кератиноцитов. Сигнал 
активации от кератиноцитов получают клетки Лангер-
ганса, которые захватывают провоцирующий антиген 
и перемещаются в дерму. В дерме клетки Лангерганса 
вовлекают в  воспаление плазмацитоидные ДК. по-
следние встречаются в коже больных псориазом пре-
имущественно на начальных этапах воспалительного 
процесса. Эти клетки секретируют значительные ко-
личества α-, β- и γ-IfN, которые вызывают миграцию 
Т-лимфоцитов в формирующуюся псориатическую па-
пулу [27]. 
Активация клеток Лангерганса после перемещения 
в дерму сопровождается их дифференцировкой в дер-
мальные миелоидные ДК, изменением иммунофено-
типа (наблюдается потеря специфического маркера 
cD207+/Langerin+), утратой фагоцитирующих свойств. 
Такие ДК мигрируют в регионарные лимфоидные ор-
ганы (благодаря экспрессии хемокинового рецептора 
ccR7), где в качестве антигенпрезентирующих клеток 
они участвуют в  антигенспецифической дифферен-
цировке пролиферирующих наивных Т-лимфоцитов, 
обеспечивающих развитие адаптивного иммунного от-
вета [28]. 
cD11c+ ДК представляют одну из  наиболее 
многочисленных популяций, встречающихся в коже 
больных псориазом. Моноциты в  значительном ко-
личестве мигрируют в  дерму, накапливаются в  ос-
новании псориатической папулы и  дифференциру-
ются в cD11c+ ДК. увеличение численности cD11c+ 
клеток у  больных псориазом наблюдается только 
в коже, а не в периферической крови, что свидетель-
ствует об  их интрадермальной дифференцировке. 
Эти клетки являются основным источником синтеза 
ключевого цитокина воспаления — фактора некроза 
опухоли-α (TNf-α) и  индуцибельной синтазы окиси 
азота (iNOS), в  связи с  чем получили название  — 
TNf-α/iNOS-продуцирующие ДК (Tip-Dcs). фермент 
iNOS посредством образования окиси азота вызыва-
ет выраженную вазодилатацию сосудов дермы в об-
ласти псориатических высыпаний [29—31].
Т-лимфоциты
Из  лимфатических узлов Т-лимфоциты (cD4+ 
и  cD8+), прошедшие специфическую дифференци-
ровку, попадают в кожу благодаря «адресной достав-
ке», которую обеспечивают на их поверхности молеку-
лы, тропные к коже.
Лимфоциты Тh1 продуцируют в  коже больных 
псориазом ряд провоспалительных цитокинов, среди 
которых ключевым является γ-IfN. Роль Тh1  клеток 
на самых ранних этапах воспаления сводится к усиле-
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нию и расширению этого процесса, вовлечению в него 
других клеток-участников. посредством синтезируе-
мого γ-IfN, контролирующего транскрипцию группы 
интерферонстимулируемых генов, Тh1 вызывают уси-
ленный синтез окружающими клетками (кератиноци-
тами, фибробластами, эндотелиоцитами и др.) хемо-
кинов, молекул адгезии, провоспалительных цитоки-
нов и других биологически активных веществ. благо-
даря хемокинам (ccR5, cXcL9, cXcL10, IL-8) в коже 
в  области формирующейся псориатической папулы 
концентрируется значительное количество иммунных 
клеток, представленных главным образом различны-
ми субпопуляциями Т-лимфоцитов, ДК, моноцитами 
и нейтрофильными лейкоцитами. Секретируемые Тh1 
цитокины TNf-α и  IL-6, обладающие многообразны-
ми эффектами, являются важнейшими медиаторами 
острой фазы воспаления [25, 32].
Лимфоциты Th17 практически не  встречаются 
в коже здоровых людей. участие этих клеток в вос-
палительном процессе ассоциировано с  развитием 
аутоиммунного ответа [33]. Th17 занимают важное 
место в патогенезе псориаза, их участие в воспали-
тельном процессе придает ему специфический харак-
тер и приводит к развитию клинических проявлений, 
характерных для псориаза. Глобальные генетические 
исследования выявили ассоциацию между развитием 
псориаза и полиморфизмом генов IL-23R и TRAf3IP2, 
регулирующих численность и активность субпопуля-
ции Th17 [34, 35]. Опыт применения антител, блоки-
рующих общую субъединицу IL-12/IL-23, цитокин IL-17 
или его рецептор IL-17R, продемонстрировал их вы-
сокую эффективность в  терапии псориаза [36—38]. 
Th17 экспрессируют фактор транскрипции RORc, 
рецептор к  IL-23, хемокиновый рецептор ccR6 и ре-
цептор к  лектину cD161. Дифференцировка в  Th17 
происходит из  предшественников  — cD4+cD161+ 
клеток в присутствии IL-1β и IL-23. зрелые Th17 про-
дуцируют провоспалительные цитокины, из  которых 
важное значение имеют IL-17 и IL-22. IL-17, состоящий 
из мономеров IL-17A и  IL-17f, способен связываться 
с рецептором к IL-17, который экспрессируется на ке-
ратиноцитах, эндотелиоцитах, Т-лимфоцитах, моно-
цитах, фибробластах. Результатом этого взаимодей-
ствия является усиление продукции цитокинов IL-6 
и IL-8. Секреция IL-8, являющегося хемоаттрактантом 
для нейтрофильных лейкоцитов, вызывает накопле-
ние этих клеток в  области псориатических высыпа-
ний и  образование микроабсцессов Мунро [39—44]. 
IL-22 и  IL-17 вызывают гиперпролиферацию и  нару-
шение дифференцировки кератиноцитов, что приво-
дит к развитию гиперплазии эпидермиса, агранулеза 
и  гиперпаракератоза [43, 45]. IL-17 вызывает также 
экспрессию ряда хемокинов, вовлекающих в очаг вос-
паления Т-лимфоциты, моноциты и ДК. под влиянием 
IL-17 на фибробластах появляются хемокины cXcL13 
и ccL19. Эти хемокины приводят к миграции в дерму 
лимфоцитов и могут индуцировать формирование эк-
топической лимфоидной ткани, в которой происходит 
образование новых аутореактивных Т-лимфоцитов 
[46, 47].
cD8+ лимфоциты больных псориазом взаимо-
действуют в лимфоидных органах и коже с антиген-
презентирующими ДК и стимулируют продукцию ими 
IL-12 (субъединицы IL-12p70). Секреция этого цито-
кина вызывает дифференцировку наивных Т-клеток 
в Тh1, значительное увеличение их численности и по-
давление образования Тh2. Другой важной функцией 
cD8+ клеток в формирующихся псориатических бляш-
ках является их участие в быстрой дифференцировке 
моноцитов, мигрирующих в пораженную кожу из пери-
ферической крови, в cD11c+ ДК [30, 48].
Заключение
Несмотря на  многочисленные исследования, на-
правленные на изучение молекулярных механизмов 
развития псориаза, накопленные сведения о роли раз-
личных популяций клеток в этом процессе и эффек-
тах продуцируемых ими медиаторов, на сегодняшний 
день нет целостного понимания иммунного патогене-
за псориаза. Статичное описание патоморфологии 
иммунного воспаления при этом заболевании не от-
ражает совокупности всех происходящих процессов 
и межклеточных взаимодействий. постоянно расши-
ряются наши представления об  особенностях функ-
ционирования иммунной системы. До недавнего вре-
мени существовала парадигма, что дифференцировка 
Т-лимфоцитов имеет однонаправленный линейный 
характер. Это в значительной мере упрощало изуче-
ние патогенеза иммуноопосредованных заболеваний. 
В последние годы появились сведения о том, что клет-
ки иммунной системы обладают высокой пластично-
стью  — способностью одной субпопуляции быстро 
менять фенотип и  дифференцироваться в  другую 
клеточную линию. Дифференцировка Т-лимфоцитов 
в субпопуляции Th1, Th2, Th17 или T-reg не является 
окончательной и необратимой. под действием факто-
ров микроокружения цитокиновый профиль лимфоци-
тов, который определяет функциональную принадлеж-
ность этих клеток, может полярно меняться [49]. Так, 
Th17 в  присутствии IL-12 и/или TNf-α приобретают 
промежуточный цитокиновый профиль Th1/Th17 кле-
ток, продуцируя одновременно γ-IfN и  IL-17, или де-
монстрируют свойства Th1 клеток — не синтезируют 
IL-17, а производят исключительно γ-IfN [50, 51]. В от-
личие от классических Th1 новая субпопуляция кле-
ток экспрессирует молекулу cD161 и обладает более 
высоким воспалительным потенциалом. увеличение 
численности этих клеток коррелирует с прогрессией 
заболевания [52].
В другом исследовании показано, что Т-регуля-
торные клетки (fOXP3+), которые являются иммуно-
супрессорами, должны сдерживать экспансию Th17 
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и подавлять аутоиммунные реакции, в псориатиче-
ских очагах в условиях высокого содержания IL-23 
сами дифференцируются в клетки, продуцирующие 
IL-17А (фенотип cD4+IL-17А+fOXP3+). В результате 
этого аутоиммунное воспаление, опосредованное 
Th17, не останавливается, а, наоборот, продолжает 
развиваться. Способностью к  подобной трансфор-
мации в  большей степени обладают Т-лимфоциты 
больных с тяжелыми формами псориаза, чем клетки 
пациентов с  легким течением болезни и  здоровых 
лиц [53].
Определенные трудности в изучении иммунопато-
генеза псориаза связаны с тем, что ключевые цитоки-
ны, продуцируемые в ходе воспаления, дают много-
численные эффекты и регулируют самые разнообраз-
ные процессы. у  большинства этих медиаторов нет 
строгой принадлежности к одному типу клеток и чет-
кой нозологической специфичности, многие из  этих 
пептидов принимают участие в  развитии различных 
воспалительных заболеваний, а  секретировать их 
могут разные популяции клеток. Различные комбина-
ции этих цитокинов, детерминированные генетически, 
определяют полиморфизм клинических проявлений 
псориаза.
Расширение знаний в области молекулярно-гене-
тических и иммунологических основ патогенеза псо-
риаза необходимо для создания и  совершенствова-
ния новых подходов в таргетной терапии этого забо-
левания. перспективным методом лечения псориаза 
может оказаться разработка биологических молекул, 
направленных на устранение специфических «псори-
атических» Т-клеток памяти, которые поддержива-
ют персистенцию заболевания и принимают участие 
в развитии аутоиммунного воспаления. Контроль над 
иммунной памятью псориаза позволит радикально из-
менить исход заболевания. 
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